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RESUMEN
INTRODUCCIÓN: La enfermedad de Alzheimer y la demencia vascular son las dos formas de deterioro cognitivo severo más importan-
tes. Su distinción es de indiscutible importancia pronóstica y terapéutica.

OBJETIVO: Conocer si existen diferencias entre los parámetros de vasorreactividad cerebral medida por Doppler transcraneal en
pacientes con demencia tipo Alzheimer y demencia vascular probable clínicamente definida.

MÉTODOS: Se reclutaron 70 pacientes, divididos en dos grupos: demencia tipo Alzheimer y vascular probable clínicamente definida.
Se consignaron los datos clínicos y se graduó la severidad de la demencia. Posteriormente, se procedió a realizar el Doppler
transcraneal, consignándose los parámetros hemodinámicos antes y después de la prueba de apnea.

RESULTADOS: La vasorreactividad cerebral medida por Doppler transcraneal demostró una sensibilidad de 52% (IC de 95%: 33.5-
69.7) y una especificidad de 80% (IC de 95%: 66.18-89.1), para el diagnóstico diferencial de demencia vascular probable. No se
demostró una relación entre la severidad, el tiempo de enfermedad o la presencia de factores de riesgo vascular con la
vasorreactividad cerebral.

CONCLUSIONES: Se puede constituir a este método como un examen de ayuda diagnóstica para la detección de demencia vascular
probable. Se recomienda realizar nuevos estudios para establecer relaciones con respecto a la vasorreactividad cerebral, los
factores de riesgo vascular, tiempo de enfermedad y severidad en demencia.
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ABSTRACT
INTRODUCTION: Alzheimer’s disease and vascular dementia are the two most frequent forms of severe cognitive impairment. Their
distinction is of undisputed prognostic and therapeutic importance.

OBJECTIVE: To determine whether differences exist between cerebral vasoreactivity parameters measured by transcranial Doppler
in patients with Alzheimer’s disease and probable vascular dementia clinically defined.

METHODS: We recruited 70 patients divided into two groups: Alzheimer’s and probable vascular dementia clinically defined. We
recorded clinical data and rated the severity of dementia. Subsequently we performed a transcranial Doppler consigning hemodynamic
parameters before and after the apnea test.

RESULTS: The cerebral vasoreactivity measured by transcranial Doppler showed a sensitivity of 52% (95% CI: 33.5-69.7) and
specificity of 80% (95% CI: 66.18-89.1) for the differential diagnosis of probable vascular dementia. There was not a relationship
between the severity, time of illness or the presence of vascular risk factors with cerebral vasoreactivity.

CONCLUSION: This method can be a diagnostic aid test for detection of probable vascular dementia. We recommend further studies
to establish relationships with respect to cerebral vasoreactivity, vascular risk factors, disease duration and severity in dementia.
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INTRODUCCIÓN

a demencia es considerada una de las principales cau-
sas de incapacidad y deterioro de la calidad de vida del
anciano. Se estima que en los próximos 50 años su

prevalencia se cuadruplicará. Este aumento dramático con-
curre con un incremento en la expectativa de vida en la pobla-
ción.1 El 2005, la Comisión Internacional de la Enfermedad de
Alzheimer estimó que la prevalencia de demencia a nivel
mundial fue de 24.2 millones de personas con 4.6 millones de
nuevos casos por año; además, se ha convertido en la octava
causa de muerte, según el Centro de Control de Enfermeda-
des (CDC por sus siglas en inglés).2,3

Según los subtipos de demencia, la demencia por enfer-
medad de Alzheimer (EA) es la más común relacionada con la
edad. La demencia vascular (DV) es la segunda más
prevalente.2,4 En el Perú, la prevalencia de demencia es de
6.85%. La EA es la causa más frecuente de demencia; repre-
senta 56.3% de los casos, seguida por enfermedad de
Alzheimer en combinación con enfermedad cerebrovascular
(demencia mixta 15.5%) y la DV (8.7%).3,5

El diagnóstico de demencia, tanto vascular como demen-
cia por EA, es eminentemente clínico y basado en criterios
revisados y estandarizados.6-15 Los exámenes de apoyo al
diagnóstico se basan en hallazgos de neuroimagen, presen-
cia de biomarcadores y determinantes genéticos.16 Estos exá-
menes son difíciles de realizar, por el hecho de no estar dispo-
nibles en nuestro medio, ser altamente costosos, y no poder
ser realizados a la cabecera del paciente. Estudios
epidemiológicos demuestran que ambas entidades compar-
ten factores de riesgo. Además, existe evidencia
neuropatológica que muestra que las lesiones vasculares y la
oclusión aterosclerótica de las arterias cerebrales, pueden
fortalecer la expresión clínica de la EA.17,18 Se conoce que la
enfermedad de pequeño vaso está presente en la demencia
por EA, generando una autorregulación cerebral defectuo-
sa.19

La vasorreactividad cerebral (VRC) se define como el ran-
go entre la constricción arteriolar máxima y la dilatación, y
forma parte del sistema de autorregulación cerebral. En con-
diciones fisiológicas, el tono vascular se encuentra en un ni-
vel medio entre la máxima constricción y la máxima dilata-
ción.20,21 Las pruebas de vasorreactividad cerebral son
aplicadas para comprobar el potencial compensatorio de los
vasos sanguíneos cerebrales. La prueba de la inspiración
mantenida, inducida por apnea voluntaria es un método de
despistaje para valorar la vasorreactividad cerebral al CO2.
Así, al realizar el test de apnea voluntaria e inducir hipercapnia,
ocurre una vasodilatación a nivel distal, y un incremento de la
velocidad de flujo sanguíneo cerebral (VFSC), a nivel de las
arterias de la base de cráneo. Se monitoriza la velocidad de
flujo sanguíneo cerebral inicial (VFSCI), y luego de un periodo
de apnea de 30 segundos. La VFSC máxima ocurre aproxi-
madamente 10 segundos después del final de la prueba de
apnea. Este método se correlaciona muy bien con el método
de inhalación de CO2, caracterizado como el estándar de oro.
Es bien tolerado, carece de efectos secundarios, se realiza a

L

la cabecera del paciente y no precisa el uso de capnógrafo;
sin embargo, es necesaria la colaboración de éste.20,21 Esta
forma de producir hipercapnia ha demostrado ser efectiva y
reproducible en el estudio de la hemodinámica cerebral. La
ultrasonografía por Doppler transcraneal (DTC) es un estudio
funcional que permite la determinación directa y no invasiva
de las velocidades de flujo cerebral, y actualmente es consi-
derada una técnica válida y eficaz para el diagnóstico del
estado de la patología vascular cerebral.22-27 Algunos investi-
gadores han demostrado que la vasorreactividad cerebral,
además de otros parámetros hemodinámicos como el índice
de pulsatilidad (IP) y el índice de resistencia vascular (IR), se
pueden constituir como criterios adicionales, con una elevada
especificidad y sensibilidad en el diagnóstico diferencial de
ambos tipos de demencia.28-30 En contra parte, otros han de-
mostrado diferencias en la vasorreactividad cerebral en pa-
cientes con ambos tipos de demencia con respecto al grupo
control, pero no entre ambas patologías.31-34

El objetivo principal del presente trabajo se basa en cono-
cer si existen diferencias entre los parámetros de
vasorreactividad cerebral (velocidad de flujo sanguíneo cere-
bral, e índice de resistencia vascular) medida por DTC en
pacientes con EA y DV probable clínicamente definida.

MÉTODOS

Diseño y muestra
El presente trabajo es de tipo prospectivo, transversal, com-

parativo, para el que se reclutaron 70 pacientes mayores de
65 años de edad, divididos en dos grupos: pacientes con diag-
nóstico clínico de demencia tipo Alzheimer y demencia
vascular, atendidos en los servicios de Neurología, Geriatría y
Psiquiatría del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen,
durante los meses de enero a junio del año 2011. En todos los
casos incluidos en el estudio, el diagnóstico de demencia fue
establecido clínicamente por un neurólogo capacitado. En el
caso de la EA, todos los pacientes cumplieron los criterios de
NINDS-ADRDA8 (National Institute of Neurological Disordes
and Stroke-ADRDA) para enfermedad de Alzheimer proba-
ble. En el caso de demencia vascular, se consideró a pacien-
tes con una escala isquémica de Hachinski35 mayor de cuatro
puntos, además de cumplir con los criterios de NINDS-AIREN12

(National Institute of Neurological Disorders and Stroke-
AIREN) para DV probable o posible. Se excluyeron del estu-
dio aquellos pacientes incapaces de tolerar o colaborar con el
test de apnea, pacientes portadores de patología respiratoria,
patología psiquiátrica, fibrilación auricular, pacientes con una
ventana transtemporal inadecuada y a aquellos que, por deci-
sión expresa o de sus familiares, no desearon participar en el
estudio.

Recolección de datos y medición
de la vasorreactividad cerebral

Luego de la firma de la Declaración de Consentimiento
Informado, se entrevistó a los pacientes y acompañantes, para
la toma de datos generales, establecer la presencia o ausen-
cia de factores de riesgo, entre los cuales se consignaron:
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hipertensión arterial (HTA), diabetes mellitus (DM), dislipidemia
y antecedente de tabaquismo; operacionalizadas como varia-
bles cualitativas dicotómicas. Se consignaron además el tiempo
de enfermedad (variable cuantitativa continua, por su natura-
leza, que para efectos del trabajo fue categorizada) y la apli-
cación de la Escala Clínica de Severidad en Demencia (CDR,
por las siglas en inglés de Clinical Dementia Rating Scale),
caracterizando la demencia como leve, moderada o severa.

Posteriormente, con el paciente colocado en decúbito su-
pino, se procedió a la insonación del segmento M1 de la arte-
ria cerebral media (indistintamente izquierda o derecha), a
través de la ventana transtemporal, hasta lograr la estabilidad
en la onda, y una velocidad de flujo sanguíneo cerebral esta-
ble. Se consignó entonces el valor inicial de la variable cuan-
titativa discreta (VFSC). Se solicitó al paciente suspender la
respiración por 30 segundos, y 10 segundos después se ob-
tuvo un nuevo valor de velocidad de flujo de la arteria cerebral
media. Además, se consignó el valor del IR, variable cuantita-
tiva continua según naturaleza que, para efectos del trabajo
fue categorizada. Se caracterizó a la VRC (variación porcen-
tual con respecto a la VFSC antes y después de la prueba de
apnea voluntaria, como VRC suficiente sí se evidenció un in-
cremento igual o mayor de 10% con respecto a la VFSC basal;
incrementos entre 3 y 9% corresponden a una VRC disminui-
da, e incrementos por debajo de 3%, corresponden a una
VRC exhausta.36,37 Se caracteriza a la VRC como una variable
cualitativa ordinal. La medición de la VFSC inicial, la prueba
de apnea y la medición de la VFSC final, fueron realizadas en
todos los casos por el mismo evaluador, para evitar sesgos de
observador.

Instrumentos y técnica
Se consignaron los datos generales, la presencia de fac-

tores de riesgo vasculares, tiempo de enfermedad, y grado de
severidad de la demencia, además de los parámetros
vasculares anteriormente descritos, en la ficha de recolección
de datos, previamente sometida a validación por juicio de ex-
pertos. Para la medición de la VRC por DTC se utilizó el equi-
po DWL Multi-Dop T2 - Compumedics Germany, con el
transductor de Doppler pulsado de baja frecuencia (2 Mhz).
Se insonó la porción M1 de la arteria cerebral media, con un
ángulo de insonación de 90 grados con respecto al trayecto
vascular y a una profundidad de 50-60 mm, a través de la
ventana transtemporal (porción de la bóveda ósea craneal
que ofrece menor resistencia al acceso de la señal emitida
por el transductor) ubicándose éste en el borde temporal, so-
bre la base superior del arco zigomático por delante y algo por
encima de trago. El estudio se inicia a 40 mm de profundidad
hasta ubicar la señal, entre 45-60 mm de profundidad, direc-
ción en la que el flujo se dirige hacia el transductor. Su veloci-
dad media en pacientes mayores de 65 años es de 46 ± 15
cm/s.38-41 La Escala Clínica de Severidad en Demencia (Clinical
Dementia Rating Scale) es considerada la más estructurada
de las escalas.42 Se desarrolló, en 1979, para la evaluación
de la severidad en demencia. Es frecuentemente utilizada en
ensayos clínicos. Evalúa seis dominios: memoria, orientación,
juicio (capacidad de resolución de problemas y asuntos eco-

nómicos), participación comunitaria (participación en el traba-
jo, voluntariado y grupos sociales), hogar (funcionamiento en
el hogar, pasatiempos), y cuidado personal. Cada apartado
se puntúa de 0 a 3 puntos según el grado de compromiso. Su
valor interobservador es de 0.89 y ha sido validada con infor-
mación neuropatológica.43 Es sensible a pequeños grados de
cambios clínicos significativos con variaciones en pruebas
psicométricas paralelas.42 Validada en una población de adul-
tos mayores de la zona urbana y de un nivel educativo medio-
bajo en Brasil. Demostró una alta confiabilidad y escasa va-
riabilidad interobservador. La validez de esta escala, en
comparación con otras valoraciones, evidencia una buena
concordancia (86% de sensibilidad y 100% de especificidad),
y una correspondencia interobservador de 0.85-0.89.43,44

Análisis estadístico
Finalizado el trabajo de campo, los datos fueron procesa-

dos en la hoja de cálculo Microsoft Excel versión 2007, para
realizar los siguientes análisis:

• Obtención de frecuencias y porcentajes en las variables
cualitativas.

• Obtención de medias, desviación estándar y coeficiente
de variación en variables cuantitativas.

• Relación de dos variables cualitativas con la prueba Ji
cuadrada45 a un nivel de confianza de 95%, empleando el
programa Open Epi.46

• Diferencias de medias con la prueba estadística t de
Student45 a un nivel de confianza 95%.

• Se definió la sensibilidad y la especificidad, de acuerdo
con la fórmula establecida47 tomando como valores “posi-
tivos”, a los pacientes con DV probable, y “negativos” a los
pacientes con EA probable. Para el análisis de sensibili-
dad, especificidad y razón de probabilidad positiva se hizo
una prueba de tamizaje a un intervalo de confianza (IC) de
95%.

• Presentación de resultados en tablas comparativas, con
su representación gráfica si lo ameritara.

• Para el caso de los factores de riesgo, se cuantificó el
riesgo empleando la razón OR, con su IC de 95%, en caso
de significancia estadística. El nivel de significancia esta-
dística fue establecido en 0.05.

RESULTADOS

Entre los meses de enero y junio de 2011 se evaluaron 79
pacientes con diagnóstico de EA y DV probable clínicamente
definida, de los cuales se excluyeron nueve: Tres de ellos
fueron incapaces de colaborar con la prueba de apnea, un
paciente portador de fibrilación auricular, un paciente con asma
bronquial y cuatro pacientes fueron excluidos, por presentar
una ventana ósea transtemporal inadecuada para la valora-
ción de la VFSC. Así, la muestra quedó establecida en dos
grupos: 45 pacientes con enfermedad de Alzheimer y 25 pa-
cientes con demencia vascular probable clínicamente defini-
da. En la Tabla 1 se reportan las características demográficas
de la muestra, así como el tiempo de enfermedad, presencia
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de factores de riesgo vascular (HTA, DM, tabaquismo y
dislipidemia), y severidad del deterioro cognitivo según la CDR.
Entre las variables comparadas no se encontraron diferen-
cias entre los grupos a excepción del antecedente de
hipertensión arterial, que fue mayor en el grupo de pacientes
con demencia vascular (p = 0.009).

En el análisis de la VRC se observa que 80% (36 pacien-
tes) con EA probable reveló una VRC suficiente, mientras que

en el grupo de pacientes con DV probable solamente 48% (12
pacientes) demostró una respuesta adecuada (p = 0.013, IC
del 95%: -44 a -20) (Figura 1). En nuestro grupo de pacientes
se establece una sensibilidad de 52% (IC del 95%: 33.5-69.7)
y una especificidad de 80% (IC del 95%: 66.18-89.1) para la
prueba de VRC para el diagnóstico diferencial entre demen-
cia probable por EA y DV por DTC (Figura 2). Analizando la
razón de probabilidad positiva, ésta es igual a 2.6, lo que

Tabla 1. Características generales de los pacientes.

Características Enfermedad de Alzheimer Demencia vascular Total p
Total 45 100 25 100

n % N % n %

Edad 0.143
65-74 14 31 13 52 27 31.11
74-85 27 60 10 32 37 60
> 85 4 9 2 16 6 8.89

Género 0.66
Masculino 16 35.5 11 44 27 35.66
Femenino 29 64.4 14 56 43 62.44

Tiempo de enfermedad 0.237
< 1 año 10 22.22 2 8 12 17.14
1-5 años 25 55.56 19 76 44 62.86
6-10 años 9 20 2 8 11 15.61
> 10 años 1 2.22 2 8 3 4.29

Factores de riesgo vascular
Diabetes mellitus 5 11.11 7 28 12 17.14 0.143
Hipertensión arterial 20 44.44 20 80 40 57.14 0.009
Tabaquismo 5 11.11 6 24 11 15.71 0.281
Dislipidemia 15 33.3 11 44 26 37.14 0.531

Severidad 0.445
Leve 20 44.44 8 32 28 40
Moderada 22 48.89 12 48 34 48.57
Severa 3 6.67 5 20 8 11.43

Demencia vascular probable

Enfermedad de Alzheimer probable

0 % 1 0 % 2 0 % 3 0 % 4 0 % 5 0 % 6 0 % 7 0 % 8 0 % 9 0 % 100%

8 6 % 8 % 24.44%

8 0 % 15-55% 4.44%

VRC Suficiente VRC Disminuida VCR Exhausta

Figura 1. Vasorreactividad cerebral según el tipo de demencia.
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indica que es 2.6 veces más probable tener un resultado posi-
tivo en pacientes con DV que en aquellos que no la presen-
tan. Éste y otros parámetros de estimación de la VRC como

prueba de despistaje en demencia vascular probable, se con-
signan en la Tabla 2.

Al evaluar los parámetros hemodinámicos, de los que de-
pende directamente la VRC, se observa que, en los pacientes
con DV probable, la varianza de la VFSC de la arteria cerebral
media fue menor, en comparación al grupo con diagnóstico
de EA probable (p = 0.016) (Tabla 2).

Al analizar la VFSCI, en ambos grupos de pacientes se
evidencia que el promedio de la VFSCI, es de 25.07 cm/s,
valor que se encuentra por debajo del rango de normalidad,
en aquellos pacientes con VRC exhausta. Esto se repite, si se
analizan ambos grupos de pacientes por separado. Así, se
encuentra un promedio de 25 cm/s en pacientes con VRC
exhausta en el grupo de DV probable, y 25.5 cm/s en el grupo
de EA probable. Este resultado podría indicar que tanto en DV
como en EA probable, existe una relación entre el compromi-
so de la VRC y la VFSC en la arteria cerebral media.

Respecto al índice de resistencia, no se establece diferen-
cias estadísticamente significativas entre ambos grupos de pa-
cientes (p = 0.848). Sin embargo, debe considerarse que en
ambos grupos el índice de resistencia es siempre mayor a 0.6,
lo que implica un incremento de la resistencia vascular periférica
en ambos tipos de demencia. Al comparar el IR y la VRC, no se
evidencia una relación entre ambas variables (p = 0.26).

Al correlacionar los parámetros de severidad y tiempo de
enfermedad con la VRC, no se observaron diferencias en es-
tos parámetros (p = 0.271, y p = 0.275; respectivamente (Ta-
blas 3 y 4). Debe considerarse que la prueba de
vasorreactividad cerebral inducida por apnea voluntaria, re-
quiere de la colaboración del paciente. Esto explica que el
grueso de la muestra corresponda a pacientes con demencia
en grado leve – moderado (62 pacientes, que corresponden a
88.6%), y solamente ocho pacientes en grado severo (11.4%).
Para analizar la posible relación existente entre los factores
de riesgo vascular y la VRC se realizaron dos análisis. En
primer lugar, se analizó cada factor de riesgo individualmente
para cada grupo de pacientes, sin encontrarse relación entre

Figura 2. Curva de características receptor-operador (exactitud
diagnóstica) para el desempeño de la vasorreactividad cerebral en la
diferenciación de casos de demencia vascular probable de pacientes con
demencia tipo Alzheimer.
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Tabla 2. Evaluación de la vasorreactividad cerebral como prueba de discri-
minación para demencia vascular vs. tipo Alzheimer.

Vasorreactividad Vasorreactividad
comprometida conservada

Demencia vascular 13 9
Enfermedad de Alzheimer 12 36

25 45

Parámetro Estimado IC del 95%
Sensibilidad 5 2 % 33.5 - 69.7
Especificidad 8 0 % 66.18 - 89.1
Valor predictivo positivo 59.09% 38.73 - 76.74
Valor predictivo negativo 7 5 % 61.22 - 85.08
Precisión diagnóstica 7 0 % 58.46 - 79.46
Razón de probabilidad positiva 2.6 1.82 - 3.715
Razón de probabilidad negativa 0.6 0.503 - 0.7161

Tabla 3. Severidad de demencia y vasorreactividad cerebral.

Enfermedad de Alzheimer Demencia vascular Total
Severidad de VRC VRC VRC
demencia Cantidad Promedio DE Cantidad Promedio DE Cantidad Promedio DE

Leve 20 1.23 0.16 8 1.25 0.12 28 1.24 0.15
Moderada 22 1.23 0.17 12 1.05 0.07 34 1.17 0.17
Severa 3 1.12 0.1 5 1.2 0.35 8 1.17 0.27
TOTAL 45 1.23 0.16 25 1.14 0.19 70 1.2 0.18

Tabla 4. Tiempo de enfermedad y vasorreactividad cerebral.

Enfermedad de Alzheimer Demencia Vascular Total
Tiempo de VRC VRC
enfermedad Cantidad Promedio DE Cantidad Promedio DE Cantidad Promedio DE

< 1 año 10 1.23 0.24 2 1.16 0.22 12 1.22 0.22
1- 5 años 25 1.24 0.14 19 1.14 0.2 44 1.2 0.2
6 - 10 años 9 1.17 0.14 2 1.09 0.13 11 1.16 0.13
> 10 años 1 1.3 2 1.22 0.15 3 1.25 0.15
TOTAL 45 1.23 0.16 25 1.14 0.19 70 1.2 0.19
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estas variables (Tabla 5). Además, se realizó un análisis don-
de se correlacionó la cantidad de factores de riesgo con la
vasorreactividad cerebral en ambos grupos de pacientes. Este
análisis tampoco identificó relación entre ambos parámetros
(p = 0.27). Para una interpretación correcta de estos hallaz-
gos, debe tenerse en cuenta las limitaciones en el diseño del
presente trabajo. El número de muestra que, al analizar
cada factor de riesgo vascular por separado, se torna aún
más pequeño, con lo que el resultado podría no ser
confiable. Además, debe considerarse que cada factor de
riesgo vascular contribuye de manera distinta al deterioro
de la vasorreactividad cerebral, esto ocasionaría un sesgo
en la muestra.

DISCUSIÓN

El Doppler transcraneal es un instrumento capaz de valo-
rar en tiempo real la fisiología de la circulación cerebral. La
vasorreactividad cerebral, evalúa la reserva hemodinámica
cerebral, y la capacidad de la circulación de responder a cam-
bios de concentración de dióxido de carbono; generando una
vasodilatación a nivel de la circulación de la base del cráneo,
con el consiguiente incremento de la VFSC. La medición de la
VFSC por DTC, se constituye como un método válido, capaz
de detectar el compromiso hemodinámico cerebral en pacien-
tes con patología isquémica vascular, con una sensibilidad de
85-95% y especificidad de 90-98%,48 comparándola con la
angiografía como el estándar de oro.

La utilización del DTC para la medición de la VRC ha sido
validada por Bishop, et al., valorando la respuesta vascular a
la hipercapnia en la arteria cerebral media y el flujo sanguí-
neo cerebral, medido tras la inyección endovenosa de xenón
133. La hipercapnia se indujo a través de la inhalación de
CO2 al 5%, demostrando una buena correlación entre ambos
métodos (r = 0.86, p < 0.001).49

El incremento en la concentración de dióxido de carbono,
inducido por apnea voluntaria, se correlaciona con los cam-
bios en la VFSC de la arteria cerebral media. Así, la prueba de
apnea voluntaria como estímulo vasodilatador, se constituye
como una herramienta clínica útil en la estimación de la VRC.50

En la actualidad, se postula que tanto en la demencia por EA
como en la DV, los factores fisiopatológicos neurodegenerativos
y vasculares se asocian para generar el deterioro cognitivo. Des-
de el punto de vista terapéutico es importante conocer este he-

cho para poder intervenir e interrumpir la progresión de la
discapacidad cognitiva en los adultos mayores con esta pato-
logía. El presente estudio demuestra que la VRC medida por
DTC podría ser utilizada como una prueba de tamizaje con
alta especificidad para la detección de la DV probable,
clínicamente definida.

Considerando únicamente los valores de sensibilidad y
especificidad, no es posible seleccionar el punto de corte idó-
neo para la aplicación de esta prueba diagnóstica. En el caso
de la demencia, es importante reconocer que esta entidad
representa un alto costo para el paciente y la sociedad, es una
enfermedad hasta el momento incurable, y el hecho de co-
nocer que no se padece la enfermedad tiene una gran im-
portancia sanitaria. Por lo tanto, debe elegirse una prueba
diagnóstica con la mayor especificidad posible.

Considerando las limitaciones de diseño del estudio, se
puede establecer un punto cercano al 0.10, el mismo que
se define como VRC suficiente para efectos del estudio. Por
otro lado, se debe tener en cuenta que el DTC es un estudio
de ayuda diagnóstica, siendo el diagnóstico de demencia emi-
nentemente clínico. Se necesitaría por tanto, una evaluación
neuropsicológica exhaustiva y la posibilidad de un estudio de
imagen para incrementar la sensibilidad diagnóstica del estu-
dio. Además, debe valorarse, el diagnóstico de demencia mix-
ta, que nuestro medio asciende a 15.5% del total de pacientes
con demencia (5), al momento de la selección de los pacien-
tes y del análisis de los resultados. Asimismo, es importante
homogenizar las condiciones externas en las que se realiza
el estudio, considerando que los estímulos externos pueden
condicionar cambios en el flujo sanguíneo cerebral regional y
en la velocidad de flujo arterial, debido al acoplamiento
neurovascular.51

Para el análisis asertivo de los resultados del presente
trabajo, debe considerarse en primer lugar el tamaño de la
muestra. En la valoración de la VRC como prueba comple-
mentaria para el diagnóstico diferencial en demencia por EA y
DV probable clínicamente definida, si bien se encuentra una
diferencia significativa a favor de la DV probable, el intervalo
de confianza obtenido es amplio, lo que denota una muestra
relativamente pequeña.

Con respecto al IR, se evidencia un compromiso de la
resistencia periférica vascular en ambos grupos de pacientes;
este hallazgo también debería ser evaluado, con un mayor
tamaño muestral. En lo concerniente a la relación entre VRC,

Tabla 5. Relación entre factores de riesgo vascular y vasorreactividad cerebral.

Vasorreactividad cerebral
Tipo de demencia Factor de riesgo Comprometida Suficiente p

Relación % Relación %

Enfermedad de Alzheimer Diabetes mellitus 0.22 40 0.083 60 0.15
HTA 0.66 70 0.38 30 0.08
Tabaquismo 0 0.225 100 0.15
Dislipidemia 0.538 63.6 0.33 36.4 0.17

Demencia vascular Diabetes mellitus 0.31 57.14 0.25 42.86 0.38
HTA 0.92 60 0.66 40 0.07
Tabaquismo 0.83 38.46 0.421 61.54 0.05
Dislipidemia 0.33 20 0.33 80 0.98
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factores de riesgo vascular, tiempo de evolución y severidad
de la demencia, al estratificar la muestra, ésta se torna aun
más pequeña, perdiendo significancia estadística para la va-
loración de estos parámetros.

Por otro lado, es importante evaluar las medidas de con-
trol de los factores de riesgo vascular, y su relación con la
VRC, consignando el uso de medicación antihipertensiva,
estatinas, el valor del perfil lipídico y glicemia, además del uso
de hipoglicemiantes, previo a la aplicación de la prueba.

Es necesario considerar, además, que la medición de la
VRC por DTC, es dependiente del operador, de la calibración
y correcto funcionamiento del equipo. Debieran, además,
consignarse los valores de presión arterial antes y después
del procedimiento, para disminuir la variabilidad en las medi-
ciones sucesivas, debido a que la hipercapnia es capaz de
inducir un incremento en la presión arterial.52

Igualmente, es fundamental estandarizar el tiempo de apnea
voluntaria o, en su defecto, evaluar la posibilidad del uso de un
capnógrafo para la cuantificación exacta de la concentración
del dióxido de carbono, independiente de la colaboración del
paciente.

CONCLUSIÓN

Nuestros resultados dan soporte al uso del ultrasonido
Doppler transcraneal para la evaluación de la reactividad
cerebrovascular como un examen de ayuda diagnóstica para
la detección de demencia vascular probable, y particularmen-
te en la distinción de la demencia tipo Alzheimer. Se reco-
mienda realizar nuevos estudios para esclarecer las relacio-
nes con respecto a la vasorreactividad cerebral, los factores
de riesgo vascular, tiempo de enfermedad y severidad en de-
mencia.
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